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Lésions d'Encêphalomalacie et Coccidiose Aviaire 
par J.-C. GUILLON, M. PALISSE et L. ToucAs 
Au cours des années écoulées, notre attention a été atti­
rée par la coexistence fréquente, chez les poulets de chair 
apportés au Laboratoire, de coccidioses mal guéries ou non 
traitées et de troubles nerveux caractéristiques de l'Encépha­
lomalacie de Nutrition. 
Bien que les troubles nerveux qui suivent ou accompa­
gnent les évolutions parasitaires soient un fait connu de tous 
les praticiens, il ne nous a pas été possible d'en trouver une 
étude précise. 
Nous avons donc cherché dans ce travail, en plus des 
examens parasitaires et microbiens courants, à situer avec 
exactitude l'étendue, la localisation et la nature des lésions 
rencontrées dans le système nerveux central de tels sujets. 
Ceci nous a entraînés à étudier d'une façon complète le 
système nerveux et certains viscères de chaque poulet de 
chair parvenu vivant, présentant des troubles nerveux et 
accompagné de commémoratifs détaillés. 
Sur 29 cas de troubles nerveux survenant dans des 
bandes de jeunes volailles, nous avons effectué 41 examens 
histologiques du système nerveux. Dans tous les cas, nous 
avons réalisé, en outre, sur tous les animaux, un examen 
clinique et un examen de laboratoire classique (parasitolo­
gique et microbien). 
Les cas rassemblés dans cette étude n'ont fait l'objet 
d'aucune sélection spéciale, nous avons simplement groupé 
ici tous les sujets présentants des lésions dégénératives du 
système nerveux, en tous points semblables aux lésions de 
l'encéphalomalacie de nutrition. 
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J. ---- ANAl\INÈSE ET EXAMEN CLINIQUE 
L'examf'n des fiches de commémoratifs montre que le 
pourcentage des pert_es enregistrées dans les élevages est, 
en général, inférieur à 10 %, l'âge des sujets se situant, en 
moyenne, aux environs de quatre semaines. 
Les signes cliniques observés sur tous les sujets présen­
tent des analogies étroites. 
Le symptôme le plus fréquent est la prostration avec 
parésie plus ou moins marquée des membres postérieurs se 
traduisant, en fin d'évolution, par des pertes d'équilibre, 
des culbutes sur le dos et des chutes sur le côté. 
Nous avons noté, dans deux cas seulement, des positions 
anormales de la tête consistant en un renversement en 
arrière (A 148) ou un encapuchonnement entre les pattes 
(A 751). 
Les sujets malades ne présentent pas, en général, l'as­
pect d'épuisement des coccidiens en fin d'évolution, sauf 
dans un cas (A 882). Ces troubles nerveux intéressent sou­
vent les individus présentant des masses musculaires et un 
état général moyens, ce qui, évidemment, éloigne le prati­
cien du diagnostic de coccidiose, surtout quand une théra­
peutique classique a déjà été effectuée auparavant avec 
un succès apparent. (Voir tableau ci-joint, colonne obser­
vations). 
L'aspect clinique peut donc se définir, en général, com­
me un syndrome cérébelleux où domin<::nt les troubles de 
l'équilibration survenant sur des sujets en état d'entretien 
moyen, avec une incidence maximum aux environs de la 
quatrième semaine et une morbidité assez limitée. 
II. - EXAl\iENS DE LABORATOIRE 
Nous avons effectué sur tous les sujets des examens 
parasitaires, bactériologiques et histologiques. 
L'examen parasitaire montre l'existence d'une cocci­
diose grave avec lésions intestinales importantes. Nous ne 
nous sommes pas attachés, pour l'instant, à déterminer les 
types de coccidies en cause. 
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L'examen microbiologique effectué également sur cha­
que sujet est resté, la plupart du temps, négatif. Les quel­
ques cas positifs ne nous ont permis d'isoler que des germes 
banals, saprophytes du tube digestif (coliformes, strepto­
coques). 
Cet examen bactériologique nous conduit donc à éliminer 
des accidents d'origine microbienne. L'examen histologique 
permet de vérifier ensuite s'il n'existe pas de lésions impu­
tables à une maladie à virus, ce qui aurait entraîné d'autres 
recherches sur les individus malades conservés en observa­
tion. 
Examen anat.omo-pathologique 
- Lésion macroscopiques : 
Tube digestif : le type d'entérite rencontré correspond 
à une inflammation chronique, avec épaississement de la 
muqueuse, sur laquelle on relève de larges plages conges-
1 ives. Ces lésions intestinales sont, le plus souvent, associées 
à une typhlite hémorragique, plus ou moins ancienne, qui 
signe indéniablement l'évolution d'une coccidiose-maladie. 
Système nerveux .� la plupart . du temps on ne décèle 
aucune lésion à l'examen direct. Dans certains cas, cepen­
dant, on peut observer une légère hypertrophie du cervelet 
accompagnée ou non de très fines hémorragies superficielles. 
Si l'on sectionne longitudinalement l'encéphale, on peut 
alors y observer des modifications de structure. Le tissu céré­
belleux montre des foyers de ramollissement d'étendue varia­
ble, parfois localisés à quelques lobules, d'autres fois attei­
gnant le cervelet dans son ensemble. Le tissu apparaît plus 
clair, œdémateux, friable, parsemé de très fines pétéchies. 
Il est à noter que, très souvent, ces lésions sont difficiles 
à préciser sur un cei-veau venant d'être détaché de la boîte 
cranienne mais qu'elles apparaissent avec beaucoup plus de 
netteté sur un cerveau ayant séjourné dans un fixateur pen­
dant quelques jours. 
- Lésions microscopiques 
Système nerveux : les lésions siègent essentiellement 
dans le cervelet. Le reste du névraxe est peu atteint et appa­
raît normal la plupart du temps. Dans de très rares cas 
nous avons pu observer, dans le cerveau, un léger œdèmc 
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péri-artériel ou bien un épaississement de la paroi des arté­
rioles cérébrales. Cette image correspond à un épaississe­
ment de l'adventice sans modification de l'endothélium. 
Les lésions cérébelleuses, par contre, attirent immédia­
tement l'attention par leur intensité et leur aspect carac­
téristique. 
Dans un premier stade, on observe un œdème discret 
de la substance blanche du cervelet. L'œdèrne semble débu-
Fm. 1 
Observation n° A. 152 : Poulet atteint de coc�idiosc massive accompa­
gnée de troubles nerveux. 
Œdème de la substance hlanche cérébelleuse sans atteinte des zones 
superficielles. 
Hemalcine Eosine OC. 4, Obj 5, G =: 250 X. 
ter autour des vaisseaux situés dans les arborescences de ln 
substance blanche. Peu à peu, il s'étend à toute cette zone 
pour envahir finalement le centre médullaire. Le tissu appa­
raît alors criblé d'une multitude de petits trous lui donnant 
un aspect « mité ». A ce stade, le processus ne semble inté­
resser que certaines régions du cervelet. Certaines zones de 
la substance blanche sont tout à fait normales et le centre 
médullaire ne présente que peu de plages œdémateuses. En
outre, les autres couches (couche moléculaire, des cellules de 
Purkinge, des grains) sont normales. 
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Dans un deuxième stade l'œdème s'étend, dissociant tous 
les éléments du tissu nerveux. Peu à peu les fibres nerveu­
ses disparaissent, il se forme ainsi de vastes plages ayant 
perdu toute structure caractéristique et constituées de débris 
cellulaires et de quelques fibres nerveuses en voie de dégé­
nérescence. Les cellules de Purkinje commencent à montrer 
des signes de souffrance ; elles deviennent hyperchromato­
philes et se rétractent. 
Fm. 2 
Observation 11° A. 146 : Coccidiose accompagnée de troubles nerveux. 
Œdème massif du cervelet intéressant la substance blanche, la couche 
des grains dont de nombreuses cellules sont en pycnose et la couche des 
cellules de Purkinje. 
Hemateine Eosine OC. 4, Ohj 5, n = 250 X. 
La maladie continuant d'évoluer, les lésions s'étendent 
ù toutes les couches du cervelet et aboutissent finalement à 
un œdème et une démyélinisation massifs. L'architecture du 
cervelet est alors totalement détruite, on ne trouve plus 
qu'un tissu œdématié constitué de quelques cellules, de fibres 
nerveuses rompues, de vaisseaux et d'hématies extravasées. 
La zon� la plus touchée est l'axe de substance blanche, puis 
viennent, la zone des cellules de Purkinj e où on observe un 
œdème périneuronal accompagné d'une dégénérescence des 
6 
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éléments nerveux, la couche <les grains qui semble atrophiée 
du fait du gonflement des zones adjacentes et, enfin, la 
couche moléculaire. Celle-ci est toujours atteinte la dernière 
et les lésions qu'on y observe diffèrent légèrement de celles 
du reste <lu cervelet. L'œdème est plus discret et commence 
en surface dans la région sous-menmgée ; la congestion 
accompagnée de suffusions sanguines y est généralement 
plus accusée. 
FIG. :� 
Ohservation no A. 146 : ·Œdème de la couche des cellules de Purkinjc 
du cervelet, accompagné d'une dégénérescence de ces éléments. Dans cette 
région du cervelet ]a couche des grains est restée normale. 
Hemateinc Eosine OC. 4, Obj 5, G = 250 X. 
Ces lésions ne sont pas des lésions inflammatoires ; il 
existe, parfois, des réactions périvasculaires ou une légère 
réaction gliale, mais elles sont toujours discrètes, localisées 
et d'apparition tardive. Elles ne sont que la conséquence des 
processus dégénératifs, la névroglie assurant alors le déblaie­
ment des éléments dégénérés. 
Il s'agit là d'une véritable Encéplwlomalacie, eÎ1 tous 
points comparable à l'encéphalomaladie dite de nutrition. 
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--- -- - --- - -
Lésions des autres tissus et des viscères : nous ne cite­
rons que les tissus et organes dans lesquels nous avons ob­
servé des lésions intéressantes. 
Dans les méninges nous avons parfois observé des infil­
trais péri-vasculaires à cellules rondes, vraisemblablement 
d'origine lymphoblastique. Cette prolifération de tissu lym­
phoïde est surtout nette dans les plexus choroïdes et ne 
semble pas avoir de rapport avec les lésions cérébelleuses. 
Dans un cas de lésions massives (observation A 162), il 
existait dans l'espace sous dure-mèrien une substance albu­
minoïde fortement éosinophile dont nous pensons pouvoir 
rattacher l'existence à des modifications du liquide céphalo­
rachidien. 
Dans le foie, les lésions rencontrées sont en relation avec 
ies lésions intestinales massives dues au parasitisme. Elles 
sont très variables d'un sujet à l'autre et se traduisent par 
de la congestion accompagnée de dégénérescence granulo­
graisseuse des cellules parenchymateuses, par des infiltra ts 
inflammatoires des plus variés et plus ou moins diffus, par 
la présence de petits foyers nécrotiques, etc ... 
Dans le !)�mcréas, on observe parfois de petits îlots cellu­
laires au scii; du parenchyme. Leur existence pose le pro­
blème de la s pÉ;cificité des infiltra ts observés dans le pancréa:J 
_ des poulets atteints d'encéphalomyélite à virus. Dans cette 
affection, les îlots cellulaires sont nettement délimités, situés 
à proximité des vaisseaux et constitués de cellules de Jn 
lignée lymphoïde. Par contre, ceux que nous avons pu ren­
contrer lors de coccidiose, sont plus volumineux, plus diffus, 
leur texture est plus làche et les cellules qui les constitucn t 
s'apparentent plus à des cellules réticulaires, parfois anasto­
mosées, entre lesquelles on trouve quelques cellules lympho­
plasmocytaires. 
Dans le proventricule nous avons pu observer deux types 
de lésion : 
- d'une part, des lésions de gastrite se traduisant par 
une infiltration du chorion, soit par des polynucléaire, soit 
par des cellules lymphocytaires, ou bien, dans certains cas, 
par une hyperpJasie des formations lymphoïdes du chorion. 
Ces lésions s'accompagnent de modifications de l'épithélium 
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glandulaire superficiel (desquamation, nécrose partielle, 
hypersécrétion de mucus) ; 
- d'autre part, des lésions nodulaires localisées à la 
couche des glandes corn posées profondes. Elles sont carac­
térisées par la présence, au sein des acini glandulaires, de 
formations ovoïdes constituées de cellules de type lympho­
blastique. Ces formations, toujours peu nombreuses, peuvent 
accompagner des lésions de gastrite mais ne semblent pas 
en rapport avec celles-ci. 
Nous n'avons jamais rencontré d'amas de cellules lym­
phoïdes dans la musculeuse du proventricule. 
Nous voyons donc que seules les lésions nerveuses et, 
en particulier, cérébelleuses, sont caractéristiques. Elles cons­
tituent une véritable encéphalomalacie. Les lésions viscérales 
sont des lésions inflammatoires banales traduisant le mau­
vais état des sujets. Leur seul intérêt est de montrer qu'elles 
peuvent être confondues avec celles observées dans d'autres 
affections, notamment !'encéphalomyélite à virus. Les lésions 
rencontrées dans la couche glandulaire profonde du proven� 
tricule et considérées par certains comme spécifiques de 
!'encéphalomyélite aviaire sont, en réalité, des lésions bana­
les dont nous ne pouvons pas encore expliquer l'existence. 
Les formations lymphoïdes situées dans l'appareil digestif 
<les oiseaux et dont le nombre augmente avec l'âge du sujet 
sont, en effet, très mal connues. 
DISCUSSION 
De cette étude préliminaire, il apparaît que les données 
rassemblées au cours des différents examens paraissent assez 
contradictoires. 
La clinique est en faveur d'une évolution d'encéphalo­
malacie de nutrition survenant généralement après une at­
teinte clinique de coccidiose. 
Les examens de laboratoire orientent vers une évolution 
de coccidiose subaiguë non traitée ou accusant une nette 
rechute après une thérapeutique classique. Trois cas seule­
ment, sur onze, sont exempts de lésions intestinales graves. 
L'image histologique est caractéristique et nous retrou­
vons dans tous les cas <les lésions typiques de l'Encéphalonrn­
lacie. 
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Nous nous garderons de tirer de cette étude <les conclu­
sions formelles et définitives. Il nous semble cependant néces­
saire de poser, pour conclure, un certain nombre de pro­
blèmes. 
Ces problèmes sont, d'abord, d'ordre étiologique. n 
peut s'agir : 
- de carences secondaires dues au parasitisme et aux 
perturbations intestinales graves entraînées par celui­
ci; 
d'une action secondaire des anti-coccidiens ; 
d'une action directe des toxines parasitaires et micro­
biennes qu'une muqueuse intestinale délabrée ne peut 
plus retenir ; 
-- de la coexistence de l'encéphalomalacie de nutrition 
et du parasitisme intestinal. 
En secon1d lieu, d'ordre pathogénique. 
Les lésions, au stade de début, paraissent réversibles. Ceci 
expliquerait l'action favorable des thérapeutiques de l'encé­
phalomalacie (Vitamine E à forte dose, par exemple) asso­
ciées aux thérapeutiques antiparasitaires classiques. Par 
contre, elles sont irrémédiables à partir du moment où les 
phénomènes de dégénérescence du système nerveux scr'!t 
effectifs. 
Le dernier problème est un problème de diagnostic. 
L'examen clinique est absolument insuffisant pour poser 
un diagnostic de certitude. 
L'examen histologique du système nerveux ne peut plus 
être retenu seul pour affirmer qu'il s'agit d'Encéphaloma­
lacie de nutrition, il faut qu'il soit appuyé par un examen 
parasitaire et microbien complet et des commémoratifs dé­
taillés, ceci permettant de faire la part des causes favori­
santes comme le parasitisme intestinal, lequel semble jouer 
un rôle plus important qu'on ne le pense. Pour les cas A 148,
A 430, A 751, où les examens parasita_ires sont restés néga­
tifs et où les lésions intestinales étaient absentes, il semble 
- que l'on puisse retenir le diagnostic « <l'Encéphalomalacie 
cte nutrition ». 
Le diagnostic thérapeutique (apport massif de Vita­
mine E) est, lui aussi, sujet à caution <fans ln 1m's11rc où il 
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intervient pour empêcher des efîets sans supprimer les cau­
ses, lesquelles peuvent être multiples. 
Notre travail va donc se poursuivre en tenant compte 
de ces données préliminaires. Il aura pour but de déterminer 
l'importance relative des lésions d'encéphalomalacie, les rap­
ports qui semblent exister entre certaines lésions et la pré­
sence de parasitisme intestinal. 
(Travail eff eclué au Laboratoire de Diagnostics et de 
Recherches de la Société Sanders.) 
DISCUSSION 
M. BRION. - Je félicite M. GUILLON et ses collaborateurs de la 
communication si intéressante qu'ils viennent de nous présenter. On 
sait depuis longtemps que les poulets atteints de coccidiose pré­
sentent parfois des troubles nerveux, mais je crois bien que jusqu'à 
présent nulle explication anatomo-pathologiquc n'en avait été donnée. 
Or nous voyons que ces sujets coccidicns ont, dans Jcs centres ner­
veux les mêmes lésions que celles qui sont rencontrées dans l'cncé­
phalomalacie duc à l'avitaminose E. Il y a là un problème de patho­
logie comparée qui doit retenir l'attention. Si l'avitaminose E nette­
ment constituée donne des lésions et des symptômes nerveux,. dans 
sa forme débutante ou fruste, clic provoque une maladie du muscle, 
une myophathie dégénérative, avec diathèse exsudativc, que l'on 
doit rapprocher de la maladie des muscles blancs des jeunes rumi­
nants. L'avitaminose E n'explique sans doute pas tous les cas, en 
tant, tout au moins, que carence directe. Il serait intéressant de 
savoir quel est le mécanisme physiologique ou physico-chimique qui 
est troublé. Récemment, des chercheurs australiens ont accusé l'exis­
tence dans certains aliments, dans des fourrages surtout, d'une 
substance inhibitrice de la succinoxydase. Le problème est déjà serré 
de plus près. Nous-même avons pu suspecter, dans l'encéphaloma­
lacie de nutrition le rôle joué par des bisulfites présents dans les 
aliments toxiques. 
Mais il peut se glisser, dans l'interprétation des faits une cause 
d'erreur ; et je voudrais demander à M. GUILLON s'il n'a pas pu faire 
ses observations sur des sujets atteints à la fois d'encéphalomalacic 
et de coccidiose. 
M. GUILLON. - Cela semble possible, mais dans des bandes éle­
vées dans le même élevage, avec une alimentation identique, les 
bandes ayant la coccidiose présentent des troubles nerveux et les 
handes n'ayant pas de coccidiose ne présentent pas de troubles ner-
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veux ; il y a peut-être une carence vitaminique E, mais c'est une 
carence qui semble être secondaire au parasitisme. 
M. BRION. - Il semble très difficile à l'heure actuelle de poser 
un diagnostic d'encéphalomalacie sur la seule constatation de lésions 
histologiques du cerveau. 
M. Gull.LON. - C'est une lésion et non pas une maladie. 
M. BRION. - Autrement dit la substance nerveuse n'a qu'un 
petit nombre de modes réactionnels et des causes variées d'agres­
sion aboutissent à des lésions identiques. 
46.628 - lmp. Baiuenier De1ormeaux, Pari1. 
